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Анализ связи полиморфизма гена socs5 с аллергической 
бронхиальной астмой и уровнем ее контроля 
И. И. ЧЕРКАШИНА1, А. Б. АВЕРЬЯНОВ1, С. Ю. НИКУЛИНА1, В. Н. МАКСИМОВ2
1ФГБОУ ВО «Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В. Ф. Войно-Ясенецкого» МЗ РФ, г. Крас-
ноярск, РФ
2НИИТПМ ‒ филиал Института цитологии и генетики СО РАН, г. Новосибирск, РФ
Цель исследования: анализ частоты встречаемости генотипов и аллелей полиморфизма rs6737848 гена socs5 у больных аллергической 
бронхиальной астмой (БА) и оценка взаимосвязи изучаемого полиморфизма с различным уровнем контроля этого заболевания.
Материалы и методы. Субъектами исследования были 179 человек европеоидного происхождения с подтвержденным диагнозом аллерги-
ческой БА. Диагноз, степень тяжести, уровень контроля за заболеванием устанавливали в соответствии с рекомендациями GINA. Группа 
сравнения – практически здоровые индивиды (n = 217). 
Результаты исследования. При исследовании rs6737848 гена socs5 выявлены статистически значимые различия частот генотипов и ал-
лелей в группе больных аллергической БА по сравнению с группой здоровых лиц. Среди больных аллергической БА преобладала частота 
генотипа СС и аллеля С. Носители генотипа СG и аллеля G встречались чаще среди здоровых лиц, чем среди больных аллергической БА. 
Анализ распределения частот генотипов и аллелей полиморфизма rs6737848 гена socs5 показал статистически значимое преобладание 
генотипа СС и аллеля С в выборке больных аллергической астмой с контролируемым и частично контролируемым течением. 
Заключение. СС и аллель С гена socs5 можно рассматривать у женщин как генетический фактор риска развития аллергической БА и 
прогностический маркер контролируемого и частично контролируемого уровня заболевания. Генотип CG и аллель G гена socs5 оказывают 
условно протективное влияние в отношении развития аллергической БА.
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Analysis of association of socs5 gene polymorphism with allergic bronchial asthma 
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The objective: to analyze the frequency of genotypes and alleles of the rs6737848 polymorphism of the socs5 gene in patients with allergic bronchial 
asthma (BA) and to assess the association of this polymorphism with different levels of control over this disease.
Subjects and methods. 179 people of the Caucasian race were the subjects of the study, and they all had the confirmed diagnosis of allergic asthma. 
The diagnosis, severity, and level of disease control were assessed in accordance with the GINA recommendations. The comparison group included 
apparently healthy individuals (n = 217). 
Results. The study of rs6737848 of the socs5 gene revealed statistically significant differences in the frequencies of genotypes and alleles in the group 
of patients with allergic asthma versus the group of healthy individuals. Among patients with allergic asthma, the frequency of the CC genotype and 
C allele was the highest. Carriers of the CG genotype and G allele prevailed among healthy individuals versus allergic asthma patients. Analysis of 
frequency distribution of genotypes and alleles of the rs6737848 polymorphism of the socs5 gene showed statistically significant predominance of 
the CC genotype and C allele in the sample of patients with allergic asthma that was fully or partially controlled. 
Conclusion. In women, the CC genotype and allele C of the socs5 gene can be considered as a genetic risk factor for the development of allergic 
asthma and a prognostic marker of controlled and partially controlled course of the disease. The CG genotype and G allele of the socs5 gene have 
a conditionally protective effect on the development of allergic asthma.
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Бронхиальная астма (БА) остается серьезной про-
блемой здравоохранения во всем мире [1, 21]. Согласно 
эпидемиологическим данным, в РФ распространенность 
БА среди взрослых составляет 6,9% [18], а среди детей и 
подростков – около 10% [2, 8]. Большинство пациентов, 
страдающих БА, хорошо отвечают на терапию, достигая 
контроля заболевания. Однако 20-30% больных могут 
быть рефрактерны к традиционной терапии [2].
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БА признана классическим примером мульти-
факториального заболевания. Это означает, что 
она развивается под действием факторов внеш-
ней среды при наличии генетической предрас-
положенности человека. Постоянный прирост 
заболеваемости БА во всем мире делает актуаль-
ными исследования по изучению генетических 
факторов, способствующих формированию этого 
заболевания [21]. На сегодняшний день описана 
роль множества генов в развитии БА [7, 10, 11]. 
Известно, что существуют гены, отвечающие толь-
ко за предрасположенность к астме, есть гены, 
отвечающие только за тяжесть течения болезни 
[9]. Генетические факторы риска развития БА 
могут влиять на фенотип заболевания и степень 
контроля его течения [3, 14-16]. Предполагается, 
что степень контроля заболевания является генно- 
опосредованным процессом и во многом зависит от 
наличия того или иного аллельного варианта в ге-
нах медиаторов, участвующих в патогенезе БА [15].
Среди большого числа генов, которые могут при-
нимать участие в формировании предрасположен-
ности к развитию БА, относительно мало изучен-
ным остается ген супрессора цитокиновых сигналов 
5-го типа (socs5) [12]. Ген socs5 расположен на корот-
ком плече 2-й хромосомы, локус 21 (2p21) кодирует 
белок SOCS5, который содержит в себе SH2-домен 
и SOCS BOX-домен. Белок SOCS5 входит в семей-
ство супрессоров цитокиновых сигналов (SOCS), 
известных также как белковое семейство STAT-ин-
дуцированных (STAT) ингибиторов (SSI). В свою 
очередь, представители семейства SOCS известны 
как цитокин-индуцируемые негативные регулято-
ры передачи сигналов цитокинов [20]. Их участие 
в регуляции функционирования иммунной систе-
мы и роль в патогенезе других иммуноопосредо-
ванных заболеваний дали основание предполагать 
вклад генов семейства socs в предрасположенность 
к БА [12]. Механизм вовлеченности socs5 в развитие 
БА неясен, однако существует мнение, что белок 
SOCS5 участвует в Th-клеточной дифференциров-
ке и влияет на баланс Th1-/Th2-клеток. При этом 
SOCS5 является потенциальным регулятором сиг-
нального каскада IL-4, так как способен ингиби-
ровать Th2-иммунный ответ путем связывания с 
α-субъединицей рецептора этого цитокина [4]. В ин-
троне гена socs5 находится ОНП rs6737848, который 
приводит к замене нуклеотида С нуклеотидом G. 
Работ по изучению роли полиморфизма 
rs6737848  гена socs5 в формировании предрас-
положенности к развитию БА крайне мало, и их 
результаты противоречивы. Так, в исследовании 
Daegelmann C. et al. (2008) сделано заключение о 
том, что socs5 не связан с аллергическим статусом 
на основании данных отсутствия корреляции экс-
прессии SOCS5 с аллергической сенсибилизацией у 
248 детей [19]. Напротив, Ohshima M., Yokoyama A., 
Ohnishi H. et al. (2007) на модели астмы у мышей 
доказали наличие гиперэкспрессии SOCS5, связан-
ной с повышением уровня экспрессии IL-5 и IL-13 в 
бронхолегочном лаваже, эозинофилией и повышен-
ной бронхолегочной реактивностью [22]. При этом 
авторы предположили, что гиперэкспрессия SOCS5 
не ингибирует Th2-иммунный ответ и способствует 
поддержанию симптомов астмы в модели in vivo. 
Салтыковой И. В. и др. (2013) впервые в РФ уста-
новлена ассоциация полиморфизма rs6737848 гена 
socs5 с БА [12]. При этом авторы предположили, что 
socs5 реализует свой вклад в развитие БА независи-
мо от IgE-опосредованных механизмов поддержа-
ния аллергического воспаления, так как в исследо-
вании не показана ассоциация полиморфизма гена 
socs5 с уровнем общего IgE [12, 23]. 
Учитывая немногочисленные и противоречивые 
сведения об ассоциации rs6737848 гена socs5 с БА, 
а также данные литературы о влиянии генетических 
факторов на степень контроля течения заболева-
ния, представляет интерес изучение полиморфизма 
rs6737848 гена socs5 у больных БА жителей г. Крас-
ноярска, а также оценка взаимосвязи изучаемого 
полиморфизма с различным уровнем контроля за-
болевания. 
Цель исследования: анализ частоты встре-
чаемости генотипов и аллелей полиморфизма 
rs6737848 гена socs5 у больных аллергической БА 
и оценка взаимосвязи изучаемого полиморфизма 
с различным уровнем контроля этого заболевания. 
Материалы и методы
Проведено обследование 179 человек с аллерги-
ческой БА, которые составили группу АБА. Крите-
риями включения были: пациенты европеоидного 
происхождения, проживающие в г. Красноярске, 
с подтвержденным диагнозом аллергической БА; 
способные выполнять необходимые процедуры 
обследования и подписавшие информированное 
согласие на участие в исследовании. Критериями 
исключения служили: наличие у пациентов, кроме 
аллергической БА, любых других хронических и 
острых заболеваний легких (хроническая обструк-
тивная болезнь легких, рак легких, туберкулез, 
пневмония и др.) и/или любой тяжелой сочетан-
ной патологии. 
Для участия в исследовании все пациенты под-
писали добровольное информированное согласие. 
Исследование одобрено этическим комитетом 
КрасГМУ (выписка из протокола № 73/2016 от 
16.12.2016 г.). 
Набор пациентов в группу АБА проводили 
на базе пульмонологического отделения Крас-
ноярской межрайонной клинической больницы 
№ 20 им. И. С. Берзона, поликлиники № 3 Фе-
дерального Сибирского научно-клинического 
центра ФМБА России г. Красноярска в период с 
2016 по 2019 г. Верификация диагноза аллергиче-
ской БА, степень тяжести заболевания, фенотип 
БА, оценка уровня контроля БА устанавливались 
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в соответствии с федеральными стандартами и 
международными согласительными документа-
ми [17, 21]. 
В качестве группы сравнения (ГС) была взя-
та выборка из здоровых жителей Октябрьского 
района г. Новосибирска, обследованных в рамках 
международных проектов MONICA (Multinational 
MONItoring of trends and determinants in 
CArdiovascular disease) и HAPIEE (Health, Alcohol 
and Psychosocial factors In Eastern Europe). Данные 
генотипирования предоставил ФГБНУ «НИИТПМ» 
(г. Новосибирск) в рамках договора о сотрудничестве. 
В группе АБА из 179 пациентов диагноз у 169 
был установлен ранее, о чем свидетельствовала 
представленная медицинская документация, у 10 ‒ 
диагноз был установлен впервые. Медиана возрас-
та в группе составила 37 [24,00-48,00] лет, среди 
61 мужчины ‒ 28 [20,00-41,00] лет и среди 118 жен-
щин ‒ 41 [27,00-49,00] год. Медиана давности забо-
левания ‒ 7 [4,00; 14,00] лет.
В ГС было 217 человек, медиана возраста ‒ 25 
[24,00-45,00] лет, среди 107 мужчин – 25 [21,00-53,00] 
лет и среди 110 женщин ‒ 42 [24,00-45,00] года. 
По полу и возрасту пациентов группы АБА и ГС 
были сравнимы.
В группе АБА было следующее распределение 
по тяжести течения БА: легкое ‒ у 116 (68,2%) па-
циентов, среднетяжелое ‒ у 45 (26,6%), тяжелое ‒ 
у 8 (4,7%). 
Так как у 10 пациентов диагноз БА был установ-
лен впервые, то уровень контроля БА во время пер-
вичного осмотра для них не выставлен. У остальных 
169 пациентов распределение по уровню контроля 
БА было следующим: у 71 (42,0%) ‒ контролируе-
мая БА, у 57 (33,7%) ‒ частично контролируемая БА, 
у 41 (24,3%) – неконтролируемая БА. У 35 больных 
группы АБА на момент первичного осмотра имелось 
обострение БА, из них у 15 (42,9%) ‒ легкой степени 
тяжести, у 20 (57,1%) ‒ средней степени тяжести. 
У 33/179 (18,4%) больных группы АБА имелись 
другие аллергические заболевания: аллергический 
ринит ‒ у 30/179 (16,8%) пациентов, аллергический 
дерматит ‒ у 2/179 (1,1%), аллергический конъюн-
ктивит ‒ у 1/179 (0,6%). Также имелись следующие 
сопутствующие заболевания: ишемическая болезнь 
сердца ‒ у 6/179 (3,4%) пациентов, гипертоническая 
болезнь – у 21/179 (11,7%), заболевания желудоч-
но-кишечного тракта – у 3/179 (1,7%). 
Молекулярно-генетическое исследование было 
проведено на базе российско-итальянской лаборато-
рии медицинской генетики «MAGI» КрасГМУ, а так-
же на базе лаборатории молекулярно-генетических 
исследований терапевтических заболеваний «Науч-
но-исследовательского института терапии и профи-
лактической медицины» ‒ филиала Федерального 
государственного бюджетного научного учреждения 
«Федеральный исследовательский центр Институт 
цитологии и генетики Сибирского отделения Рос-
сийской академии наук» в г. Новосибирске. 
Выделение ДНК из лейкоцитов крови про-
водили с помощью метода фенол-хлороформ-
ной экстракции [13] с применением комплек-
та реагентов для выделения ДНК (ExtraPhen) 
(ООО  НПФ  «АТГ-Биотех», Россия). Перед на-
чалом работы приготовлялся стоковый раствор 
протеиназы К. Для этого в пробирку, содержащую 
15 мг протеиназы К, добавлялось 750 мкл деиони-
зованной воды, содержимое перемешивалось до 
полного растворения фермента. Для дальнейшей 
работы и хранения полученный раствор делили на 
аликвоты меньшего объема по 20-40 мкл. Затем в 
полипропиленовую пробирку объемом 1,5 мл до-
бавляли 50 мкл заранее размороженной венозной 
крови, 50 мкл охлажденной во льду деионизован-
ной воды и перемешивали на вихревом смесителе 
(Multi-Vortex V-32, bioSan) 3-5 с. Далее в пробирку 
вносили 100 мкл 2-кратного лизирующего буфера и 
4 мкл стокового раствора протеиназы К до итоговой 
концентрации 200 мкг/мл, после чего перемешива-
ли смесь на вихревом смесителе 3-5 с и инкубиро-
вали в термостате при температуре 55°С в течение 
1 ч. По истечении 1 ч в пробирку добавляли равный 
объем (200 мкл) раствора фенол-хлороформа, пе-
ремешивали образец на вихревом смесителе 10 с и 
помещали в центрифугу (Heal Force, Model: Neofuge 
13R) при комнатной температуре на 5 мин при ско-
рости 10 000-12 000 об/мин (10 000-13 000 g). Да-
лее в новую полипропиленовую пробирку объемом 
1,5 мл вносилась отобранная верхняя (водная) фаза 
центрифугированного образца и в нее добавлялся 
равный объем (200 мкл) раствора хлороформа. Да-
лее содержимое пробирки перемешивали на вихре-
вом смесителе 3-5 с и центрифугировали при ком-
натной температуре в течение 2 мин со скоростью 
10 000-12 000 об/мин (10 000-13 000 g). Далее в но-
вую полипропиленовую пробирку объемом 1,5 мл 
вносили отобранную верхнюю (водную) фазу и к 
ней добавляли 40 мкл (1/5 объема) раствора ацетата 
аммония 5М и 720 мкл (3 объема) раствора этанола 
96%. Полученная смесь перемешивалась на вихре-
вом смесителе 3-5 с и помещалась на инкубацию 
при -20°С на 40 мин. После инкубирования образ-
цы центрифугировали при комнатной температуре 
15 мин со скоростью 12 000 об/мин (13 000 g). Далее 
полученный супернатант удаляли, в пробирку вно-
сили 100 мкл раствора этанола 75% и вновь центри-
фугировали 1 мин при комнатной температуре со 
скоростью 12 000 об/мин (13 000 g). Полученный 
супернатант вновь удаляли, осадок подсушивали на 
воздухе 15 мин, после чего растворяли его в 50 мкл 
ТЕ-буфера. Качество полученных образцов ДНК 
проверяли на спектрофотометре (NanoVue Plus). 
Амплификация необходимого фрагмента исследуе-
мого гена проводилась с помощью набора реактивов 
для постановки ПЦР («PRIMETECH», Беларусь). 
Расчет объема смеси, необходимого для требуемого 
количества проб, производили с учетом погреш-
ности используемых пипеток и, соответственно, 
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увеличивали объем итоговой смеси на 10% от тре-
буемого количества проб. Для амплификации на 
1 пробу (объем 25 мкл) смесь готовили из расчета 
(в порядке добавления компонентов в пробирку): 
15,35 мкл деоинизованной воды, 2,5 мкл буфера А 
10X, 1 мкл 50 mM MgCl2, 2 мкл 2,5 mM раствора 
dNTPs, по 1 мкл прямого и обратного праймеров, 
в последнюю очередь добавляли 0,15 мкл Taq-по-
лимеразы. Полученную смесь перемешивали с по-
мощью вихревого смесителя 3-5 с при комнатной 
температуре. Далее смесь разносили в пробирки с 
добавлением 2 мкл исследуемой ДНК. Полученные 
образцы перемешивали с помощью вихревого сме-
сителя 3-5 с при комнатной температуре. Для прове-
дения амплификации использовали программируе-
мый термостат (BIOER, Model TC-EA) с функцией 
«горячая крышка». Условия проведения реакции: 
95°С – 5 мин, 95°С – 30 с, 62°С – 30 с, 72°С – 30 с 
(35 циклов), 72°С ‒ 7 мин. Полученные образцы 
после завершения процесса амплификации могли 
храниться при температуре +4°… +8° С в течение 
24-48 ч. Полученные продукты амплификации про-
веряли методом горизонтального электрофореза с 
использованием 2%-ного агарозного геля и окраски 
ZUBER GREEN. После проверки к полученным 
ПЦР продуктам добавлялась эндонуклеаза рестрик-
ции BstDEI («Сибэнзим», Россия) (сайт узнава-
ния: 5’ …С↓TNAG …3’; 3’ …GANT↑C …5’) для гена 
socs5 и образцы оставлялись на 16 ч в термостате 
при 37,0°С. Результат оценивался после электро-
фореза в 2%-ном агарозном геле и окраски ZUBER 
GREEN. Для полиморфизма rs6737848 гена socs5 
генотип CG определялся как 3 фрагмента размером 
204, 132 и 72 п. н., генотип СС – как 2 фрагмента 
размером 132 и 72 п. н., генотип GG – как продукт 
размером 204 п. н. 
Статистическую обработку материала осущест-
вляли с использованием пакета прикладных про-
грамм Statistica для Windows 7,0. Для определения 
характера распределения количественных пока-
зателей применяли критерий Шапиро ‒ Уилкса. 
При отсутствии нормального распределения опи-
сательная статистика представлена в виде медианы 
и квартилей. Для определения значимости разли-
чий при множественных сравнениях использовали 
критерий Крускала ‒ Уоллиса, для парных сравне-
ний – критерий Манна ‒ Уитни. При нормальном 
распределении показателей описательная статисти-
ка представлена в виде средней арифметической 
и среднеквадратического отклонения. Статисти-
ческая значимость различий нормально распреде-
ленных показателей в сравниваемых группах опре-
делялась с использованием критерия Стьюдента 
(t-критерия). Качественные критерии представле-
ны в виде процентных долей. Расчет ошибок для 0% 
производили по методике А. М. Меркова [6]. При 
сравнении качественных показателей для оценки 
статистической значимости различий между груп-
пами использовали метод хи-квадрат (χ2) с поправ-
кой на непрерывность. При значениях признака 5 
и менее в таблицах «2 × 2» использовали точный 
критерий Фишера. Различия во всех случаях оце-
нивали как статистически значимые при p < 0,05. 
Для определения вклада молекулярно-генетиче-
ских факторов в формирование БА рассчитывали 
отношение шансов (ОШ ‒ odd ratio) по стандартной 
формуле. OШ указано с 95%-ным доверительным 
интервалом (ДИ) [5]. 
Результаты исследования
Для изучения роли полиморфизма rs6737848 гена 
socs5 в развитии аллергической БА было прогеноти-
пировано 179 больных группы АБА и 217 здоровых 
лиц группы сравнения (табл. 1). 
Как видно из табл. 1, были получены статисти-
чески значимые различия по распределению гено-
типов СС и СG полиморфизма rs6737848 гена socs5 
между группами АБА и ГС. Частота носителей го-
мозиготного генотипа СС (84,9%) cтатистически 
Таблица 1. Распределение частот генотипов и аллелей rs6737848 гена socs5 в группах
Table 1. Frequency distribution of rs6737848 genotypes and alleles of the socs5 gene in the groups
Полиморфизм гена socs5
АБА (n = 179) ГС (n = 217)
рχ²абс. % абс. %
Генотип СС 152 84,9 158 72,8 < 0,05
< 0,05Генотип СG 25 14,0 56 25,8 < 0,05
Генотип GG 2 1,1 3 1,4 > 0,05
Аллель С 329  - 372
< 0,05
Аллель G 29 - 62
Генотип СС 152 84,9 158 72,8 < 0,05
< 0,05
Генотип СG + GG 27 15,1 59 27,2 < 0,05
ОШ; 95%-ный ДИ 2,102; 1,266-3,490
Генотип CC+СG 177 98,9 214 98,6 > 0,05
> 0,05
Генотип GG 2 1,1 3 1,4 > 0,05
ОШ; 95%-ный ДИ 1,241; 0,205-7,507
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значимо преобладала среди пациентов группы АБА 
по сравнению с ГС (72,8%). Частота гетерозиготно-
го генотипа СG в группе АБА была статистически 
значимо меньше (14,0%), чем в ГС (25,8%). 
Учитывая данные литературы о возможном вли-
янии генетических факторов на уровень контроля 
БА, нами изучено распределение частот генотипов и 
аллелей rs6737848 гена socs5 среди больных группы 
АБА в зависимости от уровня контроля БА (табл. 2). 
Среди больных подгруппы контролируемой БА 
наблюдалось статистически значимое преоблада-
ние носителей гомозиготного генотипа СС по рас-
пространенному аллелю С (90,1%) по сравнению 
с ГС (72,8%). Частота гетерозиготного генотипа 
СG (7,0%) была статистически значимо меньше, 
чем в ГС (25,8%). Частота гомозиготного генотипа 
GG по редкому аллелю G (2,8%) существенно не 
отличалась от ГС (1,4%). Частота носителей рас-
пространенного аллеля С гена socs5 (93,7%) стати-
стически значимо преобладала над таковой (85,7%) 
в ГС; p < 0,05. Частота аллеля G (6,3%) была ста-
тистически значимо ниже, чем в ГС (14,3%). Ве-
роятность наличия распространенного аллеля С в 
гомозиготном варианте в подгруппе контролируе-
мой БА (90,1%) группы АБА статистически значимо 
преобладала в сравнении с ГС (72,8%) (ОШ = 3,414; 
95%-ный ДИ = 1,480-7,874; p < 0,05).
Среди пациентов из подгруппы с частично кон-
тролируемой БА (табл. 2) также наблюдалось ста-
тистически значимое преобладание носителей го-
мозиготного генотипа СС (86,0%) по сравнению с 
ГС (72,8%). Частота гетерозиготного генотипа СG 
(14,0%) была меньше, чем в ГС (25,8%), но разли-
чия не достигали уровня статистической значимо-
сти. Частота распространенного аллеля С гена socs5 
106/114 (93,0%) статистически значимо преоблада-
ла над таковой в ГС 372/434 (85,7%). Частота ал-
леля G 8/114 (7,0%) была статистически значимо 
ниже в сравнении с ГС 62/434 (14,3%). Вероятность 
наличия распространенного аллеля С в гомозигот-
ном варианте (86,0%) была статистически значи-
мо выше, чем в группе ГС (72,8%) (ОШ = 2,287; 
95%-ный ДИ = 1,023-5,116) (табл. 2). 
Среди пациентов подгруппы неконтролируемой 
БА не выявлено статистически значимых отличий 
по частоте встречаемости каких-либо данных по 
сравнению с ГС (табл. 2). 
Среди мужчин с разным уровнем контроля БА в 
сравнении со здоровыми мужчинами (из ГС) ста-
тистически значимого преобладания ни по одному 
генотипу не установлено. 
Среди женщин с контролируемой БА (табл. 3) 
наблюдалось статистически значимое преоблада-
ние (93,5%) носителей гомозиготного генотипа СС 
по распространенному аллелю С по сравнению с 
женщинами из ГС (67,3%). Частота гетерозиготного 
генотипа СG была статистически значимо меньше 
(4,3%), чем в ГС (31,8%). Среди женщин с контроли-
руемой БА распространенность аллеля С rs6737848 
составила 88/92 (95,65%), статистически значимо 
преобладая над ГС 183/220 (83,2%). Частота алле-
ля G (4,35%) была статистически значимо меньше, 
чем в ГС (16,8%). Вероятность наличия аллеля С в 
гомозиготном варианте 43/46 (93,5%) была стати-
стически значимо выше, чем в ГС 74/110 (67,3%) 
(ОШ = 6,973; 95%-ный ДИ 2,025-24,007).
В подгруппе женщин с частично контролируемой 
АБА наблюдалось статистически значимое преоб-
ладание частоты носителей гомозиготного геноти-
па СС (84,6%) по сравнению с ГС (67,3%). При этом 
частота гетерозиготного генотипа СG была стати-
стически значимо меньше (15,4%), чем в ГС (31,8%) 
(табл. 3). Частота встречаемости распространен-
ного аллеля С гена socs5 72/78(92,3%) была стати-
стически значимо выше, чем в ГС 183/220 (83,2%), 
p < 0,05. Частота аллеля G 6/78 (7,7%) статисти-
Таблица 2. Распределение частот генотипов и аллелей rs6737848 гена socs5 среди пациентов группы АБА при разном 
уровне контроля БА и лиц группы сравнения
Table 2. Frequency distribution of rs6737848 genotypes and alleles of the socs5 gene among patients in the allergic asthma group with different levels of asthma 
control and individuals in the comparison group
Генотипы
Подгруппы группы АБА
 Группа сравнения  
(n = 217) % (абс.)контролируемая БА  
(n = 71) % (абс.)
частично контролируемая БА  
(n = 57) % (абс.)
неконтролируемая БА  
(n = 41) % (абс.)
СС 90,1 (64)* 86,0 (49) * 78,0 (32) 72,8 (158)
СG 7,0 (5) * 14,0 (8) 22,0 (9) 25,8 (56 )
GG 2,8 (2) 0,0(0) 0,0 (0) 1,4 (3)
Аллели:            С 133* 106* 73 372
G 9* 8* 9 62 
Генотип СС 90,1 (64)* 86,0 (49)* 78,0 (32) 72,8 (158) 
Генотип СG + GG 9,9 (7) 14,0 (8) 22,0 (9) 27,2 (59)
Генотип CC + СG 97,2 (69) 100,0 (57) 100,0 (41) 98,6 (214)
Генотип GG 2,8 (2) 0,0 (0) 0,0 (0) 1,4 (3)
 Примечание: * статистически значимые различия исследуемых показателей, рассчитанные с использованием 
критерия χ2, между данной подгруппой и ГС
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чески значимо меньше, чем в ГС 37/220 (16,8%). 
Вероятность наличия распространенного аллеля С 
в гомозиготном варианте (84,6%) была статисти-
чески значимо выше в сравнении с ГС (67,3%) 
(ОШ = 2,676; 95%-ный ДИ 1,028-6,965).
В подгруппе женщин с неконтролируемой ал-
лергической БА анализ распределения частот ге-
нотипов изучаемого полиморфизма гена socs5 по 
сравнению с женщинами ГС статистически значи-
мых различий не выявил. Не установлено также 
статистически значимых различий по аллелям гена 
socs5 (табл. 3).
Заключение
В результате проведенного исследования одно-
нуклеотидных полиморфизмов rs6737848 гена socs5 
выявлены статистически значимые различия частот 
генотипов и аллелей среди больных аллергической 
БА и здоровыми лицами. Среди больных аллерги-
ческой БА преобладала частота генотипа СС и ал-
леля С. Носители гетерозиготного генотипа СG и 
аллеля G встречались чаще среди здоровых лиц, чем 
среди больных аллергической БА, различия стати-
стически значимы. 
Анализ распределения частот генотипов и алле-
лей полиморфизма rs6737848 гена socs5 показал 
статистически значимое преобладание геноти-
па  СС и аллеля С в выборке больных контро-
лируемой и частично контролируемой аллерги-
ческой БА по сравнению со здоровыми лицами. 
Эти результаты согласуются c данными Салтыко-
вой И. В., Фрейдина М. Б., Брагиной Е. Ю. и др. 
(2013 г.) [12]. Полученные нами результаты позво-
ляют сделать вывод, что генотип СС и аллель С 
гена socs5 можно рассматривать как генетический 
фактор риска развития аллергической БА и про-
гностический маркер контролируемого и частично 
контролируемого течения заболевания у женщин. 
Генотип CG и аллель G гена socs5 оказывают ус-
ловно протективное влияние в отношении разви-
тия аллергической БА.
Таблица 3. Распределение частот генотипов и аллелей rs6737848 гена socs5 среди женщин подгрупп разного уровня 
контроля БА группы АБА и здоровых женщин ГС
Table 3. Frequency distribution of rs6737848 genotypes and alleles of the socs5 gene among women of subgroups of different levels of asthma control in the 
allergic asthma group and healthy women in the comparison group
Генотипы
Женщины подгрупп группы АБА (n = 111)
Женщины ГС  
(n = 110) % (абс.)контролируемая БА  
(n = 46 ) % (абс.)
частично контролируемая БА 
(n = 39) % (абс.)
неконтролируемая 
БА (n = 26) % (абс.)
СС 93,5 (43)* 84,6 (33)* 73,1 (19) 67,3 (74)
СG 4,3 (2)* 15,4 (6)* 26,9 (7) 31,8 (35)
GG 2,2 (1) 0,0 (0) 0,0 (0) 0,9 (1)
Аллели:            С 88* 72*  45 183
G 4* 6*  7 37
Генотип СС 93,5 (43)* 84,6 (33)* 73,1 (19) 67,3 (74)
Генотип СG + GG 6,5 (3) 15,4 (6) 26,9 (7) 32,7 (36)
Генотип CC + СG 2,2 (45) 100,0 (39) 100,0 (26) 99,1 (109)
Генотип GG 97,8 (1) 0,0 (0) 0,0 (0) 0,9 (1)
Примечание: * различия по исследуемым показателям рассчитаны с использованием критерия χ2 между указанной 
подгруппой и ГС
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